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Разработка методов ранней диагностики диа-
бетической ретинопатии (ДР) представляет со-
бой важную научно-теоретическую проблему
ввиду распространенности заболевания, рези-
стентности к лечению и тяжести осложнений, сре-
ди которых утеря зрения вплоть до полной сле-
поты [1; 2]. Причем ДР в ряду причин подобных
крайне тяжелых нарушений зрительной функции
занимает ведущее место [3]. Начальные стадии
непролиферативной ДР характеризуются появ-
лением микроаневризм (МА), выявляемых при
офтальмоскопическом исследовании [1]. В осно-
ве патогенеза подобных нарушений лежат деге-
неративные изменения перицитов, вызываемые
действием перекисных соединений [4; 5]. Однако
незначительный размер подобных образований
затрудняет выполнение диагностической про-
цедуры [1; 4].
В проведенных нами исследованиях установ-
лено, что наблюдение пациентов, страдающих
сахарным диабетом в течение года, сопровожда-
ется появлением МА [4]. При этом риск развития
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В исследовании проведено изучение предиктивных возможностей показателей электроретиногра-
фии в отношении развития макулярных аневризм у пациентов, страдающих сахарным диабетом
2 типа. Cтепень выраженности нарушений осцилляторного потенциала не имела достоверной кор-
реляции со сроками появления макулярных аневризм в течение последующего наблюдения (r=-0,48;
p>0,05). В то же время степень выраженности нарушений со стороны скотопического глиального
индекса демонстрировала достоверную корреляцию при r=-0,85 (p<0,05).
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The predictive effectiveness of electroretinographic indices with regard to appearance of macular micro-
aneurysms (MA) was investigated in patients suffered from second type diabetes. The magnitude of de-
teriorations of oscillatory potentials did not significantly correlated with the time-course of MA appearance
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significant correlation with the time course of MA precipitation (r=-0.85; p<0.05).
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МА коррелировал с показателем цветности струк-
тур сетчатки, отражающим процесс утери пиг-
ментов в зоне макулы — обесцвечивание, возни-
кающее под влиянием действия перекисных со-
единений. Эти результаты показали, что для ран-
ней диагностики ДР можно использовать харак-
теристики цвета структур глазного дна, пред-
ставленные в шкале CIELAB.
Многочисленные морфологические и биохи-
мические данные последнего времени показыва-
ют, что на ранних стадиях развития диабета про-
исходят существенные нарушения или полное
выпадение функции отдельных нейронов сетча-
той оболочки [5–7]. Эти результаты позволяют
рассматривать диабет как заболевание, имеющее
в основе патогенеза обязательное нейротропное
поражение сетчатки [8]. В исследованиях [2; 9]
установлено, что наиболее ранними маркерами
формирования ДР могут быть нарушения био-
электрогенеза, в частности, изменения осцилля-
торных потенциалов, выявляемых с помощью
анализа электроретинограммы (ЭРГ).
Цель работы — исследование предиктивных
возможностей ЭРГ-изменений у пациентов, стра-
дающих сахарным диабетом, в отношении разви-
тия в сетчатой оболочке морфологических про-
явлений диабетической ретинопатии (микро-
аневризм).
Материалы и методы исследования
В исследовании наблюдали 20 практически
здоровых (средний возраст (32,3±2,7) года) и
11 инсулинозависимых пациентов, которые стра-
дают сахарным диабетом 2 типа (средний воз-
раст (35,6±5,5) года). Данные пациенты были
отобраны из общей группы, включавшей 65 боль-
ных, по признаку появления МА в течение по-
следующего года наблюдения.
При отборе группы контроля придерживались
следующих критериев включения пациентов: внут-
риглазное давление не превышает 21 мм рт. ст.,
сохранная острота зрения, периметр зрения не
изменен, отсутствуют заболевания глаз и невро-
логические нарушения. Для больных диабетом
критериями включения были: внутриглазное
давление менее 21 мм рт. ст., хорошо корригиру-
емая острота зрения (больше 7/10), а также отсут-
ствие МА, пролиферативных изменений, уста-
навливаемых методами автоматизированной оф-
тальмоскопии [10] и флюороангиографии при
длительности заболевания не менее трех лет (в
среднем (4,5±1,2) года) [4]. Следует отметить, что
острота зрения у пациентов с диабетом без рети-
нопатии сохранялась (10/10).
Всем больным выполнено стандартное оф-
тальмологическое обследование, включающее
определение остроты зрения в стандартных усло-
виях освещенности, рефрактометрию, биомик-
роскопию, прямую и обратную офтальмоскопию
в условиях медикаментозного мидриаза, пери-
метрию, тонометрию по Маклакову, определе-
ние критической частоты слияния мельканий на
красный цвет.
У пацентов вызывали мидриаз с помощью
внутриконъюнктивального введения 0,5 % раство-
ра тропикамида, а на поверхность роговицы на-
кладывали электроды (НК-Loop, Словения) после
инстилляции анестетика 0,5 % раствора дикаина.
Заземляющий электрод крепили на мочке уха.
Запись ЭРГ осуществляли в соответствии со
стандартом ISCEV, включая скотопичекий (па-
лочковый) ответ, скотопическую максимальную
ЭРГ (смешанный палочко-колбочковый ответ),
осцилляторные потенциалы (ОП), колбочковую
ЭРГ и стандартную фотопическую ритмическую
ЭРГ (РЭРГ) на 30 Гц [11; 12]. Электроретиногра-
фические исследования проведены с использова-
нием многофункционального компьютерного
комплекса «Нейро-МВП» (Россия). Кроме того,
РЭРГ записывали на частотах стимуляции 8, 10,
12, 24 и 30 Гц в фотопических и скотопических
условиях и рассчитывали глиальные скотопиче-
ский и фотопический индексы Kr как отношение
амплитуды стандартной палочковой или кол-
бочковой ЭРГ к амплитуде соответственно ско-
топической или фотопической РЭРГ для каждой
частоты стимуляции [8].
Амплитуду потенциалов ЭРГ анализировали,
измеряя их величину от пика до пика а также
величину латентного периода — от момента
предъявления стимула и до пика волны по пяти
протоколам стандарта ISCEV. Для волн, регис-
трируемых по протоколу максимального ското-
пического ответа, определяли также соотноше-
ние амплитуд b-волны к a-волне (b/a) [11].
Для классифицирования результатов исследо-
вания у отдельных пациентов применяли уста-
новленные по данным практически здоровых
пациентов границы нормы (для каждого из тес-
тов), используя метод персентилей [2]. На осно-
вании соотношения текущего результата с этими
границами его относили к норме или к патологи-
ческим нарушениям.
Пациентов наблюдали в течение года после
исследования ЭРГ и рассчитывали коэффициент
корреляции r между величиной отклонений в
ЭРГ и временем возникновения МА. Различия
показателей между группами оценивали, исполь-
зуя общепринятые в медико-биологических ис-
следованиях критерии оценки различий — метод
ANOVA + Newman–Keuls тест.
Результаты исследования
и их обсуждение
Полученные в работе данные показали, что у
пациентов на момент обследования наибольшее
число патологических ответов — увеличение ла-
тентного периода развития и снижение амплиту-
ды регистрировалось в отношении осциллятор-
ного потенциала ОП1 из 11 у 8 (72,7 %) пациен-
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тов (рис. 1, в). При этом латентный период и ам-
плитуда ОП1 составили соответственно (25,45±
±0,81) мс и (116,55±11,52) мкВ. Наименьше пато-
логических ответов (9,1 %) было зарегистрирова-
но при 30 Гц фотостимуляции (рис. 1, д). Латент-
ный период и амплитуда потенциалов составили
(96,50±12,44) мс и (32,27±1,63) мкВ.
Патологические колбочковые ответы отмеча-
лись в 36,4 % случаев при их латентном периоде
(28,59±1,51) мс и величине (78,55±11,53) мкВ
(рис. 1, г), а комбинированные ответы палочек и
колбочек имели отклонения от нормы в 2 (18,2 %)
из 11 наблюдений при средних значениях латент-
ного периода и амплитуды разрядов (42,59±
±1,45) мс и (158,10±16,91) мкВ соответственно
(рис. 1, б). Важно отметить, что у пациентов от-
сутствовали патологические палочковые ответы,
в то время как условная норма обоих исследуе-
мых показателей (латентного периода и ампли-
туды) отмечалась в 45,5 % наблюдений: средние
значения исследуемых показателей составили
(97,36±4,44) мс и (198,27±13,63) мкВ соответ-
ственно (рис. 1, а). Наибольшее число ответов в
























































Рис. 1. Квадраты на графиках выделены на осно-
ве расчета 95-го перцентиля для соответствующей
нормы показателя (стандарт ISCEV). Верхнее левое
поле — нормальные значения латентного периода и
амплитуды потенциала; верхнее правое — увеличе-
ние латентного периода при нормальном значении
амплитуды. Нижние поля: слева — снижение ампли-
туды потенциала при увеличении его латентного пе-
риода (правое поле) и левое — снижение амплитуды
при нормальном значении латентного периода; а —
палочковый ответ; б — комбинированные ответы
палочек и колбочек; в — осцилляторные потенциалы
(ОП1); г — колбочковый ответ; д — 30 Гц фотости-
муляция
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30 Гц фотостимуляции (72,7 %), а показатели
ОП1 и колбочкового ответа не демонстрировали
значений исследуемых величин в пределах их
нормы (см. рис. 1).
В дополнение к указанному стандарту ISCEV
была исследована скотопическая РЭРГ после тем-
новой адаптации (рис. 2, а). Установлено, что на
низких частотах отмечалось снижение амплитуды
ответов на 28,6 % в сравнении с нормой при час-
тоте стимуляции 8,3 Гц, а при частотах 10 и 12 Гц
— соответственно на 30,9 и 33,8 % (см. рис. 1).
В то же время при высокой частоте стимуля-
ций в среднем по группе отмечалось возрастание
исследуемого показателя: при частоте 24 Гц — в
1,53 раза, а при частоте 30 Гц — в 2,57 раза (см.
рис. 2, а).
Амплитуда фотопической РЭРГ, которую
регистрировали после светловой адаптации (фо-
топический ответ) на 24 и 30 Гц, практически не
отличалась от контрольных значений (см. рис. 2).
Следует отметить, что при частоте 30 Гц иссле-
дуемый показатель cнижался в 3 (27,3 %) на-
блюдениях, и в среднем у этих пациентов умень-
шение составило 26,7 % от нормы (от 16,7 до
33,3 %). Средние исследуемые значения амплиту-
ды при частоте 8,3 Гц были меньше нормы на
20,7 %, при частотах 10 и 12 Гц — соответствен-
но на 16,7 и 24,5 % (см. рис. 2).
Представляет также значительный интерес
применение некоторых индексов — глиально-
го скотопического и фотопического для иден-
тификации функциональных нарушений со
стороны сетчатки у больных сахарным диабе-
том [8]. Оба показателя также являются допол-
нительными к предусмотренным стандартом
ISCEV (рис. 3).
На высоких частотах отмечалось существен-
ное уменьшение скотопического глиального ин-
декса — на 23,1 % при частоте стимуляций 24 Гц


















































Рис. 2. Скотопическая (а) и фотопическая (б) ритмическая электроретинография
ба
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этом при более низких частотах различия от-
сутствовали. Глиальный фотопический индекс
на указанных частотах стимуляций (24 и 30 Гц)
снижался в сравнении с контролем на 14,0 и
19,0 %. В подобных пределах отмечались измене-
ния на других частотах стимуляций — снижение
на частотах 8,3 и 10 Гц составило 28,2 и 25,0 %,
в то время как на частоте 12 Гц, наоборот, отме-
чалось увеличение исследуемого показателя на
21,4 % (см. рис. 3).
Для изучения прогностической эффективно-
сти отдельных показателей ЭРГ исследовали
коэффициент парной линейной корреляции r,
который рассчитывали для амплитудно-частот-
ных характеристик ОП1 и скотопического гли-
ального индекса, со стороны которых отмеча-
лись максимальные нарушения во время перво-
го осмотра. При этом исследовали корреляцию
времени появления МА и велчину соответству-
ющих нарушений показателей ЭРГ. Величину
изменений ОП1 оценивали в процентах, рассчи-
тывая средние значения по относительной вели-
чине отклонений латентного периода и ампли-
туды потенциала от соответствующих значений
нормы показателей. Величину отклонений от
нормы скотопического глиального индекса,
рассчитанных при частоте стимуляции 30 Гц,
также выражали в процентах. При этом коэффи-
циент для ОП1 составил r=0,14 (p>0,05), в то
время как для скотопического глиального ин-
декса r=0,47 (p<0,05).
Полученные результаты показали, что на
ЭРГ, зарегистрированной у пациентов до воз-
никновения морфологических проявлений ДР,
отмечаются нарушения — удлинение латентного
периода и снижение амплитуды потенциалов,
наиболее выраженные в отношении осциллятор-
ных потенциалов (ОП1). Подобные данные соот-
ветствуют результатам, полученным другими
исследователями [9], и могут свидетельствовать
о высокой информативности параметров ОП1
в диагностике наиболее ранних проявлений
диабет-провоцированных нарушений функции
сетчатой оболочки.
В работах [8; 13] показано, что обнаруженные
нарушения со стороны ЭРГ являются следстви-
ем генерализованной дисфункции нейронально-
глиальных соотношений в сетчатке, а не резуль-
татом специфического дефекта на уровне S-пало-
чек, как это предполагается в ряде исследований
[3; 14]. Электроретинографические данные пока-
зывают, что в основе наблюдаемых нарушений
могут находиться изменения функциональной
активности фоторецепторов и биполярных,
амакриновых, а также ганглионарных клеток
[12].
Полученные в настоящей работе результаты
показали, что у больных сахарным диабетом
2 типа также обнаружено угнетение скотопиче-
ских глиальных индексов, рассчитанных для
РЭРГ. Подобные изменения могут быть связаны
с высокой чувствительностью клеток Мюллера к
ишемии [13]. При этом в генерирование ответов
при стимуляциях частотой 24 Гц решающий
вклад вносят биполярные клетки [15; 16]. В то же
время при низкочастотной РЭРГ (8,3–10 Гц) ос-
новной биоэлектрогенез осуществляют фоторе-
цепторы. Полученные результаты соответству-
ют, таким образом, данным [8] и свидетельству-
ют о гиперреакции биполярных клеток в глазах
с отсутствием диабетических изменений на глаз-
ном дне.
Таким образом, выявленные динамические
характеристики РЭРГ и глиальных индексов ха-
рактерны для снижения функции палочек, палоч-
ковых и колбочковых биполярных клеток на
ранних стадиях развития ДР и могут свидетель-
ствовать об ослаблении взаимодействаия между
клетками Мюллера и нейронами палочкового
пути.
Следует также подчеркнуть, что в патогенезе
подобных ранних изменений функции сетчатой
оболочки существенно важное значение имеет
нарушение функции глутаматного транспортера
в клетках Мюллера, вызываемое окислительным
стрессом [17; 18]. Дисфункция глутаматного
транспортера, нарушающая удаление глутамата
из внеклеточного пространства, играет решаю-
щую роль в срыве гомеостаза глутамата в диабе-
тической сетчатке [19].
В этом отношении следует отметить, что по-
казанные в наших исследованиях благоприятные
влияния электрических стимуляций в экспери-
менте на крысах, а также транскраниальные маг-
нитные стимуляции мозжечка в клинической
практике улучшают функциональные особенно-
сти сетчатки глаза [20]. При этом также отмеча-
ется увеличение восстановления тиоловых групп
в ткани сетчатки, что может быть связано с по-
вышением внутриклеточной продукции глутати-
она за счет метаболизма накопленного в межкле-
точном пространстве глутамата.
Выводы
1. У больных сахарным диабетом 2 типа без
признаков ретинопатии обнаружены увеличение
латентного периода и снижение амплитуды ос-
цилляторого потенциала, угнетение скотопи-
ческих глиальных индексов, рассчитанных для
РЭРГ на 24 и 30 Гц.
2. Выраженность нарушений осцилляторного
потенциала коррелирует с появлением микро-
аневризм в течение последующего года наблюде-
ния при r=-0,48 (p>0,05), в то время как выражен-
ность нарушений скотопического глиального
индекса — при r=-0,85 (p<0,05), что свидетель-
ствует о его большей прогностической эффектив-
ности в отношении основного морфологическо-
го признака формирования диабетической ре-
тинопатии.
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